










（ 続紙 １ ）                             


















化したままであることを利用し、分化前の PC12 細胞(Undiff 細胞)、NGF 単独で分化





なぜ pancRNA に着目したかというと、近年の研究から long non-coding RNA がエピ
ゲノム制御タンパク質と相互作用して配列特異的にエピジエネティック制御を促して
いることが明かになってきている点、また、PC12 細胞の最終分化を促す cyclicAMP シ
グナルを伝達する転写因子が、両方向性遺伝子プロモーターを選択的に標的としてい
る点である。すなわち、両方向性プロモーター領域から遺伝子と逆方向に生み出され









次に、それらの最終分化に発現制御を受ける pancRNA の中から cAMP 依存性転写因
子による発現抑制を受ける pancNusap1 に着目し、pancNusap1 の loss-of-function 







（続紙 ２ ）                            
（論文審査の結果の要旨） 
 
 
このように、本研究ではRNA-seq を用いたゲノムワイド解析と、loss-of-functio
n とgain-of-function実験による機能解析を組み合わせることで、pancRNA を介し
た配列特異的なエピジェネティック制御機構が最終分化細胞の不可逆分化に必須な
分化細胞特異的なエピゲノム形成に関わっていることを明らかにしており、長い間
謎とされてきた最終分化の分子メカニズムの一端を明らかにした研究として、博士
学位にふさわしい研究として認定した。 
 
よって、本論文は博士（理学）の学位論文として価値あるものと認める。また、
平成２８年３月２４日、論文内容とそれに関連した事項について試問を行った結
果、合格と認めた。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
要旨公表可能日：平成２８年８月２３日以降 
 
